Ostéomalacie. Ostéomyélite chronique disséminée. Ostéo-arthrites chroniques évolutives. Ostéodystrophie fibreuse ou ostéofibrose. Leur histogénèse by Basset, J.
COMMUNICATIONS 
Ostéomalacie 
Ostéomyélite chronique disséminée 
Ostéo•artbrites chroniques évolutives 
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Leur bistogénèse 
par J. BA�SET
J'ai consacré, en 1906, un mémoire à l'anatomie pathologique 
de l'ostéomalacie (1). « Ostéomalacie » parce que la maladie. ou 
mieux, l'affection que j'étudiais -· et que j'ai trouvée histologi­
quement identique chez le Porc, le Cheval, la Chèvre, le Lapin -
était de tous connue (vétérinaires, médecins) sous ce titre sans 
prétention, ou celui de « cachexie osseuse », et définie, par la cli­
nique : ramollissement et déformation du squelette. Puis, arrivé 
au terme de mes analyses histologiqu�s, j'ai maintenu ce titre, 
car ces analyses de tissus osseux de diverses origines (périostique 
ou fibreuse, cartilagineuse ou endochondra.le), et de divers âges 
(adultes ou en voie d'accroissement), l'examen aussi des articula­
tions, me prouvèrent que, dans l'ostéomalacie on peut rencontrer, 
tout � la fois, les caractères attribués à plusieurs dystrophies : 
ostéite fibreuse, dysplasie périostale, rachitisme, achondroplasie, 
ostéo-arthrites chroniques multiples. 
Ces lésions, je les ai figurées, décrites et nul, en France ou 
à l'étranger, n'y a rien ajouté. I1 m'eut été agréable de repro­
duire ici, quelques images évocatrices; ne disposant pas d'un 
laboratoire ou d'un journal pour couvrir les frais de nouveaux 
clichés, que du moins notre Société veuilJe accepter un tirage 
à part des rn figures du mémoire. 
* 
* * 
Mon propos n'est pas do reprendre en détail une étude histo­
logique tenue pour définitive. Je voudrais simplement intervenir 
dans une con�roverse que la nature de ces lésions a suscitée. 
(1) Archives de Médecine expérimentale et d' Anatomie patlwlogique, Novembre 1906; 
pp. '713 à 751. 1 
- Recueil de Médecine Vétérinaire, 1907; pp. 167, 232, 303, 367, avec 19 figures dans le texte. 
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Les troubles cliniques de cet ordre sont très variés, et les méde­
cins tentèrent de les grouper sous des étiquettes histologiques. La 
discrimination s'avérant incertaine, ils emploient des noms pro­
pres : maladie de X . . .  , de Y ... , tout un glorieux bottin. Les méde­
cins, toutefois, semblent aujourd'hui s'accorder sur le point sui­
vant : les « ostéopathies fibreuses », disent-ils, n'ont rien de com­
mun aYec l' « os téite fibreuse ou déformante » de RECKLINGHAUSEN 
(18ÇH); ùans les ostéopathies fibreuses, il n'y a pas d'inflamma­
tion. Non, pas d'inflammation, le processus inflammatoire est 
inexistant, répètent les auteurs vétérinaires : « L'ancienne appel­
lation ù' ostéite fibreuse doit être abandonnée au profit de ce Ile 
d 'ostéofibrose ou mieux encore d 'ostéodystrophie fibreuse. » 
Abandonnez, remplacez tout à votre aise, mais laissez-moi 
répéter : sous l ' angle de l'histologie pathologique générale, ces 
·troubles �c traduisen t par des lésions purement inflammatoires. 
Il s'agit d ' ostéite ou mieux, d'ostéo-myélite ch�·onique dissé­
minée, ostéo-myélite non spécifique, primitive, idiopathique, 
dont l'étiologie reste inconnue; il s'agit aussi d'ostéo-arthrites 
chroniques évolutives. 
Un fnit ùomine tous les qutres : la disparition plus ou moins 
complète du tissu osseux, son remplacement par du tissu fibreux 
à l'érnlution progressive. 
La disparition du ti�su osseux, comment se produit-elle? 
Les canaux de Havers, énormément agrandis, communiquent 
largement entre eux et avec le canal médullaire, forma.nt un vaste 
système lacunaire dont les mailles sont occupées par les relïquats 
du tissu osseux : la substance compacte est transformée. en subs­
tance spongièuse. A la périphérie des travées osseuses, au ni veau 
des surfaces limitant les espaces médullaires, existe une zone plus: 
ou mnins lnrge et régulière de « substance fonda.mentale » que le 
carmin colore en rouge vif. Cette zone, depuis RINDFLEISCH, par sa 
constance a frappé les auteurs, èt beaucoup voulurent y voir la 
lésion carnctéristique de l'ostéomalacie, une décalcification d 'ori­
gine hum ora l e . Ces auteurs négligeaient les phénomènes cellu­
laires; nr, c'est en eux que réside la genèse des lésions. 
Dans les lamel es osseuses, les ostéoblastes sont volumineux 
et le urs prolongements protoplasmiques deviennent apparents. 
Hypertrophiés et anastomosés, ces prolongements protoplas­
miques limitent des sortes de grandes vacuoles où se trouvent 
enclos ùes blocs d'osséine plus ou moins granuleuse, en voie de­
résorptinn. Ainsi phagocytée, l'osséine libère les ostéoblastes 
hypertrophiés, puis hyperplasiés, qui forment alors sur les 
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coupes : tantôt une bordure rappelant, par sa régularité: « l ' épi­
thélium cyliridrique d'une muqueuse » (MESLAY); tantôt s 'accu­
mulent sans ordre, constituant des nids d ' éléments identiques 
à ceux de la couche ostéogène d'Ollier. Ces nids d'ostéoblastes 
essaiment dans les espaces médullaires et les cellules apparnissent 
alors nettement étoilées. Entre elles, on rencontre de nombrefü::es 
et très grêles fibrilles peu colorables, qui semblent provenir de 
leur corps protoplasmique : premiè.re ébauche du tissu fibreux. 
Sur le bord des lamelles en voie de résorption, de place en place, 
on rencontre aussi des cellules géantes aux très nombreux noyaux 
(ostéoclastes de Kolliker), partiellement logées en des caverni­
cules par elles creusées (lacunes de Howship). Elles poussent de 
larges prolongements multinudéés, qui paraissent devoir se frng­
menter pour constituer des cellules conjonctives. 
Telle. est la PREMIÈRE PHASE des lésions; elle est purement cellu­
laire. 
Eh bien, je le demande, cette phase ne correspond-elle pas, 
étroitement, à celle qui caractérise l'ostéite raréfiante, r ostéite 
aiguë sinwle? Et cette ostéite ne traduit-elle pas une réaction 
inflammatoire? Dans les deux cas. même processus cellulaire : 
hypertrophie, hyperplasie des ostéoblastes, à l'exubérance telle, 
richement nourris qu'ils sont d'osséine, qu'ils forment, par 
places, de larges plasmodes. J'y vois l'exemple le plus net, l'illus­
tration parfaite, de la théorie cellulaire de l'inflammati.on. Par 
VIRCHOW conçue voilà tantôt un siècle, elle est jeune toujours et 
captivante. 
Certes, on ne rencontre pas, dans cette affection apyrétique, 
lente, essentiellement chronique, les désordres violents des ostéo­
myélites microbiennes. Pas de congestion hémorragique, de 
thromboses, de nécroses -- et pas d'hyperdi{lpédèse, sauf, toute­
fois, dans les lésions articulaires. Mais l 'ostéo-myélite ostéomala­
cique est caractérisée, j ust.ement, par ce fait que la théorie vas­
culaire de CoHNHEIM:, la théorie phagocytaire de METCH�IKOFF n'y 
trouvent point de place. A I'histogénèse de I' ostéomalncie pr é .side 
la sensibilité, la réaction inflammatoire des cellules tissulaires. 
En même temps que se complète, par les seuls ostéoblastes� la 
phagocytose de I' o�séine décalcifiée, fa SECONDE PHASE du pro­
cessus s'an�once et va poursuivre son évolution. 
Déjà, nous avons noté, dans les espaces médullaires, au voisi­
nage immédiat des ostéoblastes hyperplasiés, de grêles fibrilles, 
première ébauche de tissu· conjonctif. Bientôt, le tissu néoformé 
rappelle celui des jeunes bourgeons charnus : cellules étoilées 
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aux longs prolongements, entre lesquels se glissent de nombreux 
capillaires largement dilatés. Puis, par places, le �issu conjonc­
tivo-vasculaire rappelle, par l'agencement de ses cellules 
fusiformes, le sarcome, fuso-cellulaire·; ailleurs, les fibrilles 
deviennent de plus en plus nombreuses, orientent l'ensemble 
vers le tissu fibreux. Et le processus poursuit, sans repos, sa 
marche lente, pour aboutir aux énormes néo-productions fibro­
lardacées que l'on voit, chez le Porc surtout, dans les régions 
cavitaires de la tête ou dans la mandibule. 
Eh bien, ces ostéoblastes hyperplasiés, mués en fibroblastes 
qui, autour d'eux maintenant élaborent, au lieu d'osséine, des 
fibres conjonctivès constituées de réticuline et de collagène, ce 
tissu d'abord très richement vascularisé n'est-il pas l'homologue 
du tissu inflammatoire cicatriciel évoluant vers la sclérose? 
Une ostéo-myélite chronique généralisée aux tissus osseux 
d'origines diverses, non spéé.ifique, non diapédétique, dans le 
temps indéfiniment prolongée, que fidèlement accompagne un 
tissu conjonctif cicatriciel toujours plus riche : telle est, en ses 
caractères essentiels, l 'ostéoh1alacie. 
Du point de vue cliniqne, on n'y rencontre certes pas les 
« signes cardinaux » des ostéo-myélites habituelles qui, dans la 
règle, sont accidentelles, d'évolution bruyante et localisée. On 
réalise donc fort bien que. par comparaison, l'ostéomalacie appa­
raisse comme une « dysplasie » ou une « dystrophie », comme le 
résultat d'une perturbation dans le métabolisme du tissu osseux. 
Cette opinion, fort ancienne,· est toute rationnelle. Mais, quelle 
que soit la -cause efficiente de l'ostéomalacie, la genèse de ses 
lésions tmduit des réactions inflammatoires d'ordre cellulaire. 
Le contester serait nier l'évidence même. On peut discuter d'une 
étiologie qui reste mystérieuse, non de la nature des lésions que le 
microscope révèle. 
* 
* * 
Chez les jeunes, au niN!att des cartilages d'accroissement, on 
observe les caractères histologiques du rachitisme, et les cellules 
cartilagineuses offrent des transformations fort instructives: sur 
lesquelles j'ai attiré l'attention. On trouvera, dans mon mémoire, 
tous renseignements. · 
* 
*
 
*
 
.Mais je veux reparler des lésions articulaires. 
Rarement signalées chez l'Homme, elles sont habituelles chez 
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le Porc, où elles furent décrites par Moussu . cc Les extrémités 
épiphysaires articulaires sont souvent intéressées : les unes se 
montrent avec des cartilages ulcérés el du tissu osseux fragile for­
tement enflammé; les autres présentent de véritables enfonce­
ments des surfaces articulaires, comme si le tissu osseux sous­
jacent s'était effondré, et sans autre <lésion superficielle apparente 
qu'un amincissement des parties cartilagineuses; d'autres enfin 
montrent· des surfaces articulaires déformées, aplaties d'ordi­
naire, comme plissées en différents sens, avec ou sans ulcérations 
cartilagineuses. » cc Les synoviales sont parfois épaissies, enflam­
mées, rougeâtres, infiltrées; la synovie est alors trouble et 
rosée. » Chez le Cheval, GERMAIN a signa.lé la disparition des car­
tilages inte.rvertébraux et des cartilages articulaires, ainsi que la 
fréquenœ des ankyloses, ou fausses ankyloses. PÉcAun, en dehors 
des lésions articulaires et synoviales, trouva « les ligaments 
épaissis, rougeâtres, parfois rupturés au niveau de leurs inser­
tions », et SouRREL des « ligaments et tendons souples, facile­
ment déchirables. » Au microscope, les tendons, envoyés par 
PÉCAlJD, offraient tous les caractères de l'inflammation subaiguë. 
Les aspects si variés des cartilages articula.ires, mon étude his­
tologique en précise le mécanisme; elle prouve, chemin faisant, 
que certaines de ces lésions s'identifient avec celles de l' achon­
droplasie : cicatrices fibreuses juxta-cartilagineuses, coïncidant 
avec un arrêt local de l'ossification. 
Mais ce· sont les caractères _inflammatoires que je veux mettre 
en relief. Le seul examen nécropsique en témoigne; le micro­
scope en donne la preuve contraignante. 
Au niveau de dépressions cartilagineuses en voie d'ulcération, 
le cartilage est très aminci, terne, de teinte rosée, souvent recou­
vert de fibrine adhérente. Au microscope, tissu de bourgeon 
charnu aux capillaires énormément dilatés, criblé de cellules 
rondes aux lymphocytes semblables, recouvert d'un cartilage 
réduit à quelque:;; assises aux ceJlules étoilées et réunies par leurs 
prolongeme,nts protoplasmiques. Manifestement, ce sont elles qui 
résorbent, phagocytent à Ja manière des ostéoblastes, la subs­
tance fondamentale. Par places, elles c.onstituent de véritables 
nids d'éléments polyédriques. exactement comparables aux cel­
lules ostéogènes du périoste, qui se con'tinuent avec les chondro­
blastes étoilés voisins. Puis, à Ja surface de cette ulcération en 
voie d'évolution - de cette ulcération centripète par rapport à la 
cavité articulaire, c'est-à-dire venue des épiphyses - un exsudat 
fibrineux, .adhérent, riche en cellules rondes, comme celles du 
tissu, tout proche, de granulation. 
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Dans l'ostéomalacie, donc, souvent s'observent des ostéo­
arthriles chroniques évolutives, non spécifiques, avec réactions 
inflamnw.toires diapétlétiques et séro-fibrineuses. 
Ces lésions, jointes à �elles qui sont plus avant rapportées, 
prouvent, à mon sens, la nature inflammatoire de l'ostéoma­
lacie. 
